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Onemocnéni COVID-19 miiZe vyustit do zavaZného stavu, spojeného s tzv. syndromem cytokinové
boufe. Tento stav se milZe projevovat riiznym zptisobem, od virové pneumonie, akutniho syndromu
dechové tisné (ARDS) aZ po multiorganové selhdni. Lécba pneumonie spojena s COVID-19 je feSe-
na pfedev$im kyslikovou terapii a asistovanou plicni ventilaci, farmakoterapie je experimentalni,
uZivana jsou predevsim lé¢iva ze skupin antimalarik a antivirotik, dosavadni vysledky jsou rozpor-
né. Proto se experimentuje i s dal§im, z nichZ nékteré by mohly zakladni terapii dopliiovat. Mezi
noveé zkouSenymi latkami je i glutathion, Iatka, ktera jako intracelularni antioxidant ma schopnost
svym vlivem na oxidativni stres piisobit protizanétlivé.

7"Casopise Respiratory Medicine Case
Reports byl publikovan ¢lanek, v
¢ kterém autofi referuji o uUcincich
glutathionu a latkach, které metabolismus
glutathionu ovliviiuji (N-acetyl cystein a ky-
selina alfa-lipoova) na priibéh pneumonie u
pacientli s onemocnénim COVID-19.*

Souddsti patofyziologického podkladu
ARDS je zanétlivy proces a zvySena perme-
abilita alveoldarniho endotelu, kterd vede k
plicnimu edému, zdvazné hypoxémii a poru-
Se exkrece oxidu uhli¢itého. Je uvolfiovano
zvy$ené mnozstvi prozanétlivych cytokind,
naptiklad Tumor Necrosis Factor alfa (TNF-a),
Interleukin 1 beta {IL-1p), Interleukin 6 (IL-6),
Interleukin 8 (IL-8), dochézi k aktivaci neutro-
fild a produkci mediatort, které zavaznost po-
Skozeni plic prohlubujf a pfispivajl ke zhorge-
ni klinického stavu. Vznika vysoké mnoZstvi
volnych radikald, které nestadi endogenni
antioxida¢n{ kapacita bunék neutralizovat a
plicni tkail je témito radikaly déale pogkozo-
vana. Zakladnim predpokladem transkripce
gent fady prozadnétlivych meditorii spoje-
nych se vznikem ARDS je aktivace nukledrni-
ho faktoru kappaB (NF-kB). Vyzkum ukézal,
Ze glutathion a nékteré antioxidanty, napf.
N-acetyl-cystein (NAC) kyselina alfa-lipoova
(ALA} které metabolismus glutathionu regu-
luji, snizuji produkci a signalizaci NF-«xB.

Nové byla publikovana klinicka zkuge-
nost (kazuistickd sdélenf) s podavanim
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glutathionu a dal3ich antioxidantl paci-
entdm s COVID-19 jako doplitku zékladni
terapie.’ Autofi v této své experimentalni
16¢bé vychdazeji ze zjidténi, Ze u fady zévaz-
nych onemocnénibyla zjisténa pritomnost
primarniho deficitu glutathionu (napf. u
diabetu, kardiovaskuldrnich a respirac-
nich) s tendenci ke vzniku oxidativniho
stresu; podle autorl u COVID-19 lze pfe-
pokléddat obdobny proces, ktery muze vést
k intenzivnimu prozénétlivému stavu v
plicich a dal§ich orgdnechn a mtze vést k
rozvoji ARDS a multiorgdnovému selhani s
fatalnimi nasledky. Rada studif ukazala, Ze

muZi jsou nachylnéjsi k deficitu glutathi-
onu nez Zeny. To muZe byt ddvodem, proé
muZijsou nachylnéjsi k oxidativnimu stre-
su a pribéh COVID-19 u nich byva &asto
hor3i neZ u Zen. Bylo prokdzdno, Ze antio-
xidativni pisoben{ glutathion chrani imu-
nitnf bunlky a pfispiva k optimdln{ funkci
imunity. V literatute existuji didkazy, Ze
glutathion inhibuje replikaci riznych vird
v raznych stadiich jejich Zivotniho cyklu,
a tim sniZuje virovou naloZz hostitele, coZ
miiZe vést k zabrénéni rozvoje masivniho
uvolnéni prozanétlivych cytokind (cytoki-
nové boufe) v plicich. Na protivirové ptiso-




